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ет при заболеваниях печени в связи с нарушением 
регуляции соотношения адреналина и холина [4]. 
При анализе аускультативных данных, как сви-
детельствует И.К. Мусабаев (1961), в разгар и во 
время угасания желтухи характерных, присущих 
только инфекционному гепатиту, проявлений об-
наружить не удалось. Лишь у части больных от-
мечались такие признаки, как приглушение или 
глухость сердечных тонов, систолический шум 
или расщепление II тона на верхушке сердца 
(в 36% случаев), расширение его границ влево (17%), 
акцент II тона на легочной артерии и аорте (26%). 
При тяжелых формах заболевания регистрирова-
лась тахикардия, в некоторых случаях – экстраси-
столия, а у пациентов старше 40 лет (0,2%) – дру-
гие аритмии, исчезавшие почти во всех случаях по 
мере выздоровления [4]. К сожалению, отсутствие 
сведений о сопутствующей патологии у обследо-
ванных больных существенно снижает ценность 
полученной информации.
В некоторых случаях при электрокардиогра-
фическом (ЭКГ) исследовании, наряду с замед-
лением ритма, отмечались удлинение интервала 
В литературе последних лет широко обсуждает-
ся роль микроорганизмов в возникновении неко-
торых сердечно-сосудистых заболеваний, которые 
прежде считались исключительно терапевтиче-
скими. При этом речь идет не о возбудителях с из-
вестной кардиотропностью (дифтерийная палочка, 
лептоспиры, энтеровирусы), а о хламидиях, мико-
плазмах, вирусах герпеса и гепатита, Helicobacter 
pylori и др. и их участии в развитии атеросклероза, 
миокардита, дилатационной кардиомиопатии.
Изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы при вирусных гепатитах (болезни Бот-
кина, инфекционном, эпидемическом гепатите) 
были описаны задолго до появления возможно-
сти верификации диагноза, еще в 1940–1960-х гг. 
(А.Л. Мясников, М.А. Ясиновский и др.) [9]. Было 
замечено, что в желтушный период заболевания 
и при обострении хронической формы болезни 
Боткина пульс замедляется, хотя у детей и лиц по-
жилого возраста этот признак, как правило, отсут-
ствует [1, 2]. Появление брадикардии объясняли 
воздействием на блуждающий нерв или желчных 
кислот [3], или избытка холина, который возника-
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Резюме. В обзоре представлены данные о состоянии 
сердечно-сосудистой системы при различных формах и 
вариантах течения HBV-инфекции, охарактеризованы 
основные механизмы, лежащие в основе функциональных 
и органических нарушений ее деятельности при остром 
и хроническом гепатите В; подчеркивается значение 
сосудистых поражений в формировании внепеченочных 
проявлений заболевания. Обсуждены результаты ис-
следований, направленных на выяснение связи HBV-ин-
фекции с развитием миокардита, атеросклероза и дру-
гих сердечно-сосудистых заболеваний.
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Abstract. The overview presents the data on the 
cardiovascular system (CVS) conditions adherent to cases 
with different forms and variants of HBV-infection. The main 
mechanisms responsible for CVS functional and organic 
disturbances in cases with acute and chronic hepatitis B have 
been characterized. The highlighted is the vascular lesion 
role in the forming of the disease extrahepatic signs. The 
results of the researches dedicated to reveal the association 
of HBV-infection with the development of myocarditis, 
atherosclerosis and other cardiovascular diseases have been 
discussed. 
Key words: viral hepatitis B, cardiovascular system, 
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кровоточивость у больных гепатитом связывали 
с недостатком протромбина и повышением прони-
цаемости сосудиствой стенки, которое объясняли 
токсическим повреждением сосудов вследствие 
нарушений функции печени [8, 10, 11].
Еще одним видимым признаком сосудистых из-
менений, на который обращали внимание старые 
авторы, были телеангиоэктазии, описанные при 
циррозах печени, в том числе послеинфекцион-
ных – возникших после болезни Боткина. Е.М. Та-
реев (1952, 1956) объяснял их появление недоста-
точным расщеплением гормонов и падением сосу-
дистого тонуса при функциональной недостаточно-
сти печени [8, 10]. И.К. Мусабаев [4] и ряд других 
исследователей – действием гистамина и гистами-
ноподобных веществ.
Таким образом, к концу 60-х – началу 70-х 
годов ХХ века, в довирусологический период ге-
патологии, было подробно, с использованием до-
ступных инструментальных методов, охарактери-
зовано состояние сердечно-сосудистой системы 
при вирусных гепатитах и высказаны предполо-
жения о патогенезе изменений сосудов и сердеч-
ной деятельности. Причем нельзя не отметить, что 
авторы опирались на данные обследования боль-
ных с манифестными (желтушными) формами 
заболевания: рассматривались острый инфекци-
онный гепатит или хронический гепатит в стадии 
обострения. В соответствии с уже сформировав-
шимися к тому времени представлениями о роли 
печени в обменных процессах непосредственной 
(главенствующей) причиной кардиоваскулярных 
нарушений считали те или иные метаболические 
расстройства, обусловленные функциональной 
недостаточностью печени. 
Успехи вирусологии и кардиологии в послед-
ние годы существенно расширили возможности 
для изучения сердечно-сосудистых расстройств, 
свойственных разным формам гепатитов.
С открытием вирусов-возбудителей и внедрени-
ем в практику методов раздельной диагностики ви-
русных гепатитов (ВГ) выяснилось, что изменения со 
стороны сердечно-сосудистой системы при острых 
гепатитах разной этиологии (в первую очередь, ВГА 
и ВГВ как наиболее актуальных) однотипны и соот-
ветствуют описанным ранее при болезни Боткина. 
Своеобразной иллюстрацией сказанного являются 
сообщения S.C. Gordon et al. (1989) и M.E. Atabek et al. 
(2007), наблюдавших больных, у которых острый ВГА 
дебютировал с выраженной брадикардии и гипото-
нии, необъяснимых первоначально, до подтвержде-
ния инфекционного диагноза [12, 13].
Вместе с тем, по мере изучения проблемы хро-
нических вирусных гепатитов (ХВГ) неожиданно 
был выявлен целый комплекс прежде не извест-
ных внепеченочных проявлений, включающих по-
ражения сердца и сосудов [14].
P-Q, изменение зубца Р, его инверсия, изменения 
зубца Т, снижение интервала ST [2, 5]. ЭКГ данные 
расценивали как проявления очаговых или диф-
фузных изменений миокарда преходящего харак-
тера [6], обусловленных дистрофическими про-
цессами в сердечной мышце. Однако Л.М. Рахлин 
(1942), Р.И. Зеттель-Коган и Н.В. Дмитриева (1945), 
М.Я. Арьев (1951), И.М. Ганджа (1961) (цит. по 
И.К. Мусабаеву) указывали на возможность раз-
вития миокардита при инфекционном гепатите, 
приводили клинические случаи миокардита, ас-
социированного с вирусным гепатитом [4]. Дис-
трофические и воспалительные изменения в мио-
карде авторы часто обнаруживали не в начале и в 
разгаре гепатита, а в периоде выздоровления – на 
4–6-й неделях заболевания. В те же сроки, когда 
желтуха уже исчезала, у больных были зафикси-
рованы жалобы на боли в сердце, сердцебиение, 
одышку. Обсуждали возможность необратимых 
изменений миокарда, преимущественно в случаях 
тяжелого поражения печени [2].
При гистологическом исследовании миокарда 
умерших от инфекционного гепатита выявлялись 
глубокие дистрофические изменения его волокон 
вплоть до их некроза, распада и фрагментации, 
отек миокарда, кровоизлияния в сердечную мыш-
цу, иногда отмечалась гнездная инфильтрация 
лейкоцитами [4].
Артериальная гипотензия со снижением как 
систолического, так и диастолического давления 
является одним из характерных признаков инфек-
ции, на который давно обратили внимание клини-
цисты [8, 9]. Снижение артериального давления 
объясняли токсическим поражением миокарда и 
сосудов, действием желчных кислот на блуждаю-
щий нерв и сосудодвигательный центр, а выдаю-
щийся отечественный терапевт А.Л. Мясников, 
научные интересы которого распространялись и 
на эпидемические гепатиты, – обеими этими при-
чинами [9]. Другой замечательный клиницист и 
ученый Е.М. Тареев полагал, что артериальная ги-
потония при инфекционном гепатите обусловлена 
нервно-рефлекторными и гуморальными факто-
рами [10]. Уточняя это положение, И.К. Мусабаев 
(1961) главной причиной снижения артериального 
давления считал развивающуюся при гепатите ги-
пофункцию адрено-кортикотропной системы [3].
Наряду с артериальной гипотензией, очевид-
ными свидетельствами вовлечения сосудов в па-
тологический процесс для клиницистов были 
кожные проявления геморрагического синдрома, 
носовые, маточные кровотечения, кровохарка-
нье, нередко выявляемые при болезни Боткина. 
Следует заметить, что за несколько лет до работ 
M.I. Barnhart и G.F. Anderson (1961), представивших 
убедительные доказательства синтеза протромби-
на в печеночных клетках (цит. по Б.А. Кудряшову), 
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обеспечивающим иммунный ответ [29, 30]. Уста-
новлено, что HBV обладает способностью репли-
цироваться в макрофагах [31], лимфоцитах и мо-
ноцитах [32, 33, 34]. 
Перечисляя причины кардиоваскулярных по-
ражений при HBV-инфекции, третьей по порядку, 
но не по значимости, следует назвать уже упомя-
нутые метаболические расстройства. В последние 
годы удалось значительно расширить представле-
ния о характере и степени нарушений гомеостаза 
при гепатитах вообще и таким образом уточнить 
генез сердечно-сосудистых реакций, возникаю-
щих, в частности, при ВГВ. 
Среди патофизиологических процессов, соз-
дающих условия для развития внепеченочных, 
в том числе кардиоваскулярных, проявлений HBV-
инфекции, центральное место принадлежит ги-
поксии. В разгаре заболевания, на пике метаболи-
ческих нарушений, выявляется сочетание призна-
ков гипоксической [35, 36, 37], гемической [38, 39], 
циркуляторной [37] и гистотоксической (тканевой) 
гипоксии [40, 41, 42, 43]. 
Роль гипоксии в возникновении свободноради-
кального повреждения сердца и сосудов при раз-
личной кардиологической патологии в настоящее 
время общепризнана [44]. Как известно, при ВГ 
одним из универсальных механизмов деструкции 
печеночных клеток является интенсификация 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
[40, 45], продукты которого, попадая в системный 
кровоток, способны оказывать повреждающее 
действие на сосудистую стенку [46]. Кроме того, 
согласно данным А.М. Fogelman и соавт. (1980), 
под действием малонового диальдегида – конеч-
ного продукта ПОЛ – могут изменяться структу-
ра и физико-химические свойства липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП). Такие модифицирован-
ные ЛНП в стенке артерий распознаются имму-
нокомпетентными клетками как чужеродные, что 
влечет за собой инициацию аутоиммунного отве-
та [47]. Косвенным доказательством вероятности 
свободнорадикального повреждения сосудов при 
HBV-инфекции могут служить нарушения в систе-
ме антиоксидантной защиты, выявленные многи-
ми исследователями [48, 49, 50].
 Энергетический дефицит, возникающий в ге-
патоцитах и в клетках других органов и тканей 
в результате гипоксии, становится своеобразной 
ареной и одновременно участником тех событий, 
которые характеризуются понятием «метаболи-
ческий дисбаланс» и могут завершиться биохими-
ческим хаосом при тяжелых, с развитием oстрой 
печеночной недостаточности (ОПН), формах гепа-
тита [51].
Всестороннее изучение метаболических на-
рушений при осложненном ОПН ВГВ, предпри-
нятое в 1970-1980-е гг. прошлого столетия, позво-
Появившиеся недавно сведения об индикации 
специфических вирусных маркеров у больных 
с традиционной кардиоваскулярной патологи-
ей привлекли особое внимание исследователей, 
но пока не получили однозначной трактовки 
[15, 16, 17]. Поэтому неудивительно, что интерес 
к «сердечно-сосудистым аспектам» проблемы ви-
русных гепатитов в настоящее время возрастает.
Сердечно-сосудистые изменения  
при HBV-инфекции
Несмотря на то, что вирус гепатита В (HBV) был от-
крыт гораздо раньше возбудителя гепатита С, пере-
чень публикаций по проблеме HCV-обусловленных 
поражений сердечно-сосудистой системы за послед-
нее десятилетие существенно превосходит список 
работ, в которых обсуждается потенциальная связь 
между ВГВ и развитием кардиоваскулярной патоло-
гии. 
На основании современных представлений 
о патогенезе ВГВ [18, 19] поражения сердца и сосу-
дов при HBV-инфекции могут быть обусловлены 
несколькими причинами. 
Первая, как и при других инфекционных забо-
леваниях, – непосредственное действие возбуди-
теля [20]. Тропностью вируса к кардиомиоцитам, 
по мнению П.Е. Крель и соавт. (1989), объясняется 
развитие миокардита [21], а репликация вируса 
в эндотелии, доказанная А. Mason и соавт. (1993), 
приводит к структурным нарушениям сосудов [22] 
или обеспечивает возникновение эндотелиальной 
дисфункции – одного из ключевых механизмов 
кардиоваскулярной патологии [23]. 
Однако, согласно недавно опубликованным 
данным Q. Rong и соавт. (2007), HBV не реплици-
руется в эндотелии, а первично поражает эндоте-
лиальные клетки-предшественники, которые мо-
гут служить своеобразными внутрисосудистыми 
переносчиками вируса, так как, циркулируя в кро-
ви и участвуя в формировании капиллярной сети 
различных органов, осуществляют доставку воз-
будителя к ишемизированным тканям. Результаты 
проведенного экспериментального исследования 
позволили китайским авторам высказать предпо-
ложение о потенциальной роли циркулирующих 
эндотелиальных клеток-предшественников в раз-
витии миокардита и других внепеченочных прояв-
лений HBV-инфекции [24]. 
Вторая причина – разнообразные иммунные 
нарушения, индуцированные вирусом. Так, раз-
витие васкулитов связывают с реакциями гипер-
чувствительности замедленного типа и/или им-
мунокомплексными механизмами [25, 26], отводя 
особую роль аутоиммунным реакциям [27, 28]. 
Нельзя не отметить, что иммуноопосредованные 
сердечно-сосудистые поражения могут возникать 
в связи с прямым воздействием вируса на клетки, 
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ния в эпи-, эндо- и миокард, как было замечено, не-
сколько чаще встречались именно при остром или 
обострении хронического ВГ, чем, например, при 
лептоспирозе. Вместе с тем, при изучении танато-
генеза при ХВГ установлено, что причиной смерти 
больных может быть острая сердечно-сосудистая 
недостаточность, причем частота такого осложне-
ния, по данным разных лет, колебалась от 8–11% 
(в 1960-е и 1970-е годы) до 38% (в 1980 году). Авто-
ры указывают, что сердечная декомпенсация воз-
никает при прогрессировании портальной гипер-
тензии у больных ХВГ в цирротической стадии 
в связи с напряженным асцитом и высоким стоя-
нием купола диафрагмы с развитием ателектазов 
в легких и гидротораксом.
Сердечно-сосудистые заболевания  
и HBV-инфекция
Гипотезы о роли микроорганизмов в возникно-
вении самой разнообразной кардиологической па-
тологии, безусловно, являются заманчивыми для 
инфекционистов. Тем не менее, прежде чем пере-
йти к описанию конкретных сердечно-сосудистых 
заболеваний, развитие которых связывают 
с HBV-инфекцией, необходимо сделать два за-
мечания. Во-первых, интерпретация результатов 
исследований, согласно которым маркеры HBV 
с большей частотой выявляются при том или ином 
заболевании, должна основываться на знании 
нозогеографии инфекции, так как известно, что 
в ряде регионов мира число инфицированных 
этим вирусом весьма велико. Во-вторых, измене-
ния со стороны сердечно-сосудистой системы у 
больных с HBsAg-емией могут быть обусловлены 
не ВГВ, а другой – сопутствующей – патологи-
ей, причем не только кардиоваскулярной (за счет 
висцеро-висцеральных рефлексов). Это создает 
дополнительные трудности в трактовке данных и 
требует углубленного клинического, лабораторно-
го и инструментального обследования пациентов. 
Поражения сердца при HBV-инфекции можно 
условно разделить на первичные, без предшеству-
ющих сосудистых повреждений, и вторичные, воз-
никающие при васкулитах или иных поражениях 
сосудов.
В литературе имеются буквально единичные 
сообщения о развитии миокардита при остром ВГВ 
[57, 58, 59, 60, 61], хотя в фундаментальном руко-
водстве по сердечно-сосудистой патологии, издан-
ном в Филадельфии еще в 1992 году, HBV фигури-
рует среди инфекционных агентов, вызывающих 
миокардит [62]. 
P.C. Ursell et al. (1984), на работу которых ссы-
лаются все исследователи, изучающие внепече-
ночные проявления HBV-инфекции, описывают 
острый миокардит у больного с серологически 
подтвержденным острым ВГВ, завершившимся 
лило не только уточнить причины печеночной эн-
цефалопатии, но и конкретизировать механизмы 
возникновения гемодинамических расстройств, 
отражающих состояние сердечно-сосудистой си-
стемы при массивном или субмассивном некрозе 
печени. Было показано, что нарушения сердечно-
го ритма – тахикардия, экстрасистолия и др. – 
непосредственно связаны с водно-электролитным 
дисбалансом, сдвигами кислотно-основного 
равновесия, гипоксией, причем в развитии по-
следней особо подчеркивалось значение микро-
циркуляторных расстройств, обусловленных эн-
дотоксинемией. Усугубляет состояние миокарда 
появление кровоизлияний в сердечную мышцу 
в связи с манифестацией геморрагического син-
дрома [52].
К возникновению артериальной гипотензии у 
больных с ОПН, как выяснилось, приводит нару-
шение регуляции сосудистого тонуса вследствие 
энцефалопатии, вместе с тем, не менее важную 
роль играют метаболические расстройства. Уста-
новлено, что уровень фальшмедиатора октопа-
мина в плазме крови, отражающий изменения 
аминокислотного обмена и недостаточность де-
токсикационной функции печени, коррелирует со 
степенью снижения артериального давления [53]. 
При массивных кровотечениях непосредственной 
причиной артериальной гипотензии и иных гемо-
динамических нарушений может быть гиповоле-
мия [18, 51]. 
В результате расшифровки механизмов раз-
вития геморрагического синдрома удалось допол-
нить представления о генезе сосудистых пора-
жений при ВГ, в частности, доказать, что в повы-
шении проницаемости сосудистой стенки имеет 
значение нарушение функционального состояния 
калликреин-кининовой системы, возникающее 
в связи с угнетением белковосинтетических про-
цессов в печени [54]. Говоря о метаболических 
расстройствах, нельзя не упомянуть о том, что хо-
лемия может быть причиной поражения сердца и 
сосудов [55, 56].
Особого внимания заслуживают данные 
Д.В. Комаровой и В.А. Цинзерлинга (1999) о пато-
морфологических изменениях сердца погибших 
от вирусного гепатита больных [57]. На основе 
анализа обширного секционного материала, со-
бранного за 40 лет, авторы сделали заключение 
об отсутствии специфических, присущих только 
ВГ, изменений миокарда. Независимо от формы 
(острой или хронической) и этиологии ВГ при ма-
кро- и микроскопическом исследовании выявля-
лись признаки дистрофии сердечной мышцы раз-
ной степени выраженности. Аналогичные измене-
ния миокарда авторы наблюдали при всех тяжело 
протекавших инфекционных заболеваниях, завер-
шившихся летальным исходом, хотя кровоизлия-
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они выявили и в эпикарде. К сожалению, авторами 
не представлены сведения о том, были ли у боль-
ных при жизни зафиксированы клинические или 
ЭКГ-признаки миокардита [57].
Поражения сердца при хроническом гепатите 
В (ХГВ), по литературным данным, встречаются 
гораздо чаще, чем при остром. З.Г. Апросина и со-
авт. (2002) сообщают, что в 8% случаев хронической 
HBV-инфекции они наблюдали развитие миокар-
дита, причем у 2 больных в сочетании с перикарди-
том [27]. Кстати, описание изолированного острого 
перикардита при ВГВ нам удалось встретить лишь в 
работе R. Adler et al. (1978), которые объясняли воз-
никновение воспалительных изменений в перикар-
де воздействием иммунных комплексов [68]. 
Миокардит при ХГВ может протекать тяжело, 
с аритмией, застойной сердечной недостаточно-
стью, повторными эпизодами клинической смер-
ти [69]. В таких ситуациях, как подчеркивают 
П.Е. Крель и соавт. (1989), оказывается эффектив-
ной кортикостероидная терапия. Авторы обраща-
ют внимание на частое сочетание миокардита и 
поражения скелетных мышц у больных ХГВ, свя-
зывая полученные данные с тропностью возбуди-
теля к сходным антигенным структурам сердечной 
и скелетных мышц. 
В ряде случаев именно миокардит является непо-
средственной причиной смерти больных хрониче-
ской HBV-инфекцией. З.Г. Апросина и соавт. (2002) 
свидетельствуют, что четверо из 22 наблюдаемых 
ими больных миокардитом умерло. В 2 случаях при 
гистологическом исследовании миокарда обнару-
жена картина обострения хронического миокар-
дита, в одном – дилатационной кардиомиопатии. 
В одном случае аутопсия не проводилась [27].
Поражения сердца, как уже упоминалось, мо-
гут быть обусловлены сосудистой патологией, 
однако лишь в нескольких работах нам удалось 
обнаружить описание конкретных вазогенных 
кардиальных нарушений. Развитие миокардита, 
связанное с васкулитами миокарда у больного с 
цирротической стадией ХГВ, наблюдали З.Г. Апро-
сина и соавт. (1987), подобный миокардит описан 
в книге В.В. Серова и К. Лапиша (1989). Клиниче-
скими проявлениями миокардита в этих случаях 
были выраженные кардиалгии, на ЭКГ регистри-
ровались ишемические изменения [70, 71]. По-
ражения миокарда вследствие васкулитов могут 
возникать при HBV-индуцированных системных 
заболеваниях соединительной ткани [72, 73]. По 
данным Е.Н. Семенковой и соавт. (1992), инфаркт 
миокарда и тяжелая сердечная недостаточность, 
осложнившие течение узелкового периартериита, 
стали причиной смерти 4 больных. Е.М. Тареев и 
соавт. (1979) описали больную, у которой на фоне 
хронической HBV-инфекции наблюдалось разви-
тие ревматоидного артрита с полиорганными про-
летальным исходом. При гистологическом иссле-
довании миокарда умершего были выявлены при-
знаки, свидетельствующие о вирусном поражении 
сердечной мышцы. Используя иммуноперокси-
дазный метод, авторы обнаружили HBsAg в эндо-
телии мелких интрамиокардиальных сосудов. Это 
позволило им сделать вывод о том, что HBV спо-
собен инфицировать кардиомиоциты, а развитие 
миокардита при острой форме HBV-инфекции мо-
жет быть обусловлено или прямым, или опосредо-
ванным, за счет иммунных механизмов, действием 
возбудителя [58].
R.K. Mahapatra и G.H. Ellis (1985) наблюдали 
2 больных с проявлениями сердечной недостаточ-
ности и аритмией, возникшими при остром ВГВ 
вследствие миокардита. Иммунокомплексные ре-
акции, как было показано, играли главную роль в 
патогенезе воспалительного поражения сердца. 
По мнению авторов, среди заболеваний, с кото-
рыми следует проводить дифференциальный диа-
гноз, выясняя этиологию миокардита, должна быть 
и HBV-инфекция [63].
Необычное течение миокардита описано при 
фулминантной форме ВГВ японскими клиници-
стами (1988) [64]. У 48-летнего больного развитие 
глубокой печеночной комы на 7-й день болезни 
сопровождалось появлением инфарктоподобных 
изменений на ЭКГ, однако при аутопсии – паци-
ент умер на 12-й день болезни – диагноз инфар-
кта миокарда не подтвердился. Гистологическое 
исследование позволило выявить признаки мио-
кардита с характерной воспалительной клеточной 
инфильтрацией вокруг поврежденных кардио-
миоцитов, при этом ни HBsAg, ни HBcorAg в мио-
карде не обнаружили, не было у больного и пато-
логических, в том числе атеросклеротических, из-
менений в сосудах сердца. Анализируя лаборатор-
ные данные, авторы обратили внимание на резкое 
повышение уровней адреналина и норадреналина 
в крови, совпавшее по времени с периодом макси-
мальной выраженности ЭКГ- изменений. Было вы-
сказано предположение о том, что при печеночной 
коме у больного могла развиться морфологически 
сходная с миокардитом [65, 66] катехоламиновая 
кардиопатия, в соответствии с теми механизмами 
гиперсекреции катехоламинов, которые извест-
ны при геморрагических инсультах и субарахнои-
дальных кровоизлияниях [67].
На редкие случаи возникновения миокарди-
та при остром ВГ, осложненном ОПН, указыва-
ли и отечественные морфологи: Д.В. Комарова и 
В.А. Цинзерлинг (1999) при микроскопическом 
исследовании миокарда обнаружили в периваску-
лярных отделах лейкоцитарную инфильтрацию на 
фоне умеренного оживления стромальных элемен-
тов и гиперхроматоза ядер отдельных кардиомио-
цитов; очаговую мононуклеарную инфильтрацию 
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ются полиорганная недостаточность [77] или, как 
свидетельствуют Е.Н. Семенкова и соавт. (1992), 
осложнения артериальной гипертензии (инсуль-
ты, сердечная недостаточность, инфаркт миокар-
да) и хроническая почечная недостаточность [72].
Еще одним вариантом клинической манифе-
стации иммунокомплексного васкулита, ассоции-
рованного с HBV-инфекцией, могут быть проявле-
ния, свойственные смешанной криоглобулинемии 
(пурпура, артралгии или артриты, поражение по-
чек) [85, 86]. Несмотря на то, что ведущая роль в 
возникновении смешанной криоглобулинемии 
принадлежит HCV, известно, что ее частота при 
ВГВ, по данным разных авторов, составляет от 
20,6% [87] до 74% [88, 89].
Ссылаясь на литературные данные, З.Г. Апро-
сина и соавт. (2002) подчеркивают значение сме-
шанной криоглобулинемии в развитии болезни 
Рейно и синдрома Рейно и сообщают, что выявили 
этот синдром у 7% больных ХГВ [27].
Следует отметить, что поражение почек при 
ВГВ может быть следствием не только узелкового 
периартериита и смешанной криоглобулинемии. 
Иммуногистохимические находки свидетельству-
ют о значении сосудистых повреждений при раз-
ных вариантах HBV-ассоциированных заболева-
ний почек. В стенке почечных капилляров больных 
с мембранопролиферативным и мембранозным 
гломерулонефритом обнаруживают депозиты, со-
держащие HBsAg и HBeAg. Это свидетельствует о 
вирусной репликации [89, 90]. 
Деструктивно-продуктивный и некротизирую-
щий гранулематозный васкулит иммунокомплекс-
ного генеза наблюдается при развитии фибрози-
рующего альвеолита у пациентов с HBV-инфекцией 
[91], причем легочный васкулит может сочетаться с 
васкулитами кожи, мышц, почек [27]. Гистологиче-
ское исследование биоптатов кожи больных с поли-
морфными высыпаниями (макулы, папулы, уртикар-
ные, геморрагические элементы, нодозная эритема) 
при ВГВ позволяет обнаружить разные проявления 
кожного васкулита: периваскулярную инфильтра-
цию лимфоцитами и плазматическими клетками 
[92], лимфоцитарный венулит с фокальным некро-
зом [93]. В сосудистой стенке иммунофлюоресцент-
ным методом удается выявить иммунные комплек-
сы. J.W. Popp и соавт. (1981) обращают внимание на 
сочетание острого ВГ с лимфоцитарным кожным 
васкулитом, с одной стороны, и хронического ге-
патита с нейтрофильным кожным васкулитом – 
с другой, что, по мнению авторов, отражает различие 
типов иммунных комплексов и продолжительность 
их циркуляции при остром и хроническом ВГ [92].
Развитие синдрома, подобного сывороточной 
болезни, при остром и хроническом ВГВ [14] также 
связывают с отложением иммунных комплексов, 
содержащих HBsAg и HBsAb, в синовии и стенках 
явлениями, включая миокардит типа Абрамова – 
Фидлера и перикардит. Летальный исход наступил 
в результате сердечно-сосудистой недостаточно-
сти, диагноз был подтвержден при вскрытии.
 Сосудистые поражения при ВГВ представле-
ны различными вариантами васкулитов, опреде-
ляющих в значительной степени особенности 
клинической манифестации и многообразие 
внепеченочных проявлений заболевания [27, 74, 
75, 76, 77, 78]. Васкулит при HBV-инфекции мо-
жет быть системным и изолированным, причем 
характерно вовлечение в патологический про-
цесс сосудов разного калибра: мелких и средних 
артерий, артериол, венул и капилляров. Среди 
HBV-индуцированных системных васкулитов 
особое место занимает узелковый периартериит 
[74]. Первые описания узелкового периартерии-
та, сочетающегося с HBsAg-емией, относятся к 
1970-м гг. и принадлежат D.J. Gocke et al. (1970) и 
C. Trépo et al. (1972) [79, 80]. В те годы HBsAg в кро-
ви обнаруживали у 30 – 50% больных узелковым 
периартериитом [74, 77]. Отечественные авторы 
сообщали, что HBsAg-емия наблюдалась в 56,9% 
случаев узелкового периартериита [72]. Как сви-
детельствует L. Guillevin (2004), в последнее вре-
мя благодаря вакцинации против ВГВ во Франции 
число ежегодно выявляемых больных узелковым 
периартериитом с HBsAg в крови не превышает 
10 случаев [77].
Патогенез HBV-индуцированного узелкового 
периартериита связывают с активной репликаци-
ей HBV, которая сопровождается постоянной сти-
муляцией образования циркулирующих иммун-
ных комплексов при избытке антигена. Отложение 
иммунных комплексов в сосудистой стенке ведет к 
развитию васкулита [79, 81, 82]. При микроскопи-
ческом исследовании сосудов обнаруживают фи-
бриноидный некроз, периваскулярную инфиль-
трацию средних, мелких артерий и артериол, то 
есть те изменения, которые характерны для узел-
кового периартериита без HBsAg-емии [27, 83]. 
Манифестация HBV-индуцированного узелкового 
периартериита, как правило, происходит не ранее 
12 месяцев после заражения. Заболевание часто 
регистрируется у лиц моложе 40 лет и протекает 
остро, рецидивы наблюдаются лишь у 6% больных 
[77]. В клинической картине на первый план вы-
ступают признаки поражения периферической 
нервной системы и почек. В большинстве случаев 
симптомы гепатита отсутствуют, хотя вовлечение 
печени в патологический процесс, о чем судят по 
лабораторным или морфологическим данным, от-
мечается у 94,5% больных [72].
Тяжелые последствия васкулита определяют 
плохой прогноз при HBV-индуцированном узел-
ковом периартериите. Летальность может состав-
лять от 30% до 50% [84]. Причиной смерти явля-
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По-прежнему загадочным остается инфекцион-
ный этиологический фактор, а специфичность ин-
фекционного процесса при атеросклерозе не до-
казанной.
Аргументируя выбор HBV в качестве потенци-
ального кандидата на участие в атерогенезе, япон-
ские и китайские ученые приводят следующие 
доводы: во первых, возможность длительной пер-
систенции возбудителя при ХГВ с формированием 
пролонгированного иммунного ответа [118, 119], 
во-вторых, сопутствующий хронической HBV-
инфекции окислительный стресс [120] и, наконец, 
способность HBV колонизировать и повреждать 
сосудистую стенку, а также индуцировать возник-
новение иммуноопосредованных системных про-
явлений, включая васкулиты [121, 122].
К настоящему времени опубликовано несколь-
ко работ, посвященных выявлению зависимости 
между HBV-инфекцией и атеросклерозом. Резуль-
таты исследований, проведенных в разных стра-
нах, оказались прямо противоположными.
Впервые об увеличении частоты атеросклеро-
тического поражения сонных артерии у носителей 
HBsAg сообщили N. Ishizaka [et al.]. (2002), проана-
лизировавшие данные регулярного медицинского 
обследования (юридически обязательного в Япо-
нии) 4686 мужчин и женщин с 1994 по 2001 гг. [118]. 
Исключив при статистической обработке матери-
ала влияние других факторов риска атеросклеро-
за, авторы установили достоверную связь между 
наличием HBsAg в крови и выявлением бляшек в 
сонных артериях при ультрасонографии (отноше-
ние шансов 1,57; р<0,005), что позволило им сде-
лать заключение о возможной роли хронической 
HBV-инфекции в патогенезе атеросклероза. 
Противоположное мнение высказывается дру-
гими авторами. Согласно данным, полученным в 
ходе исследования, осуществленного в Помера-
нии (северная Германия), связи между маркерами 
HBV и риском атеросклероза не существует [123]. 
Однако в правомочности подобного вывода нельзя 
не сомневаться, если учесть, что в качестве мар-
кера HBV-инфекции HBsAg фигурировал лишь у 
15 человек (0,4% обследованных), а у 213 (5% обсле-
дованных) – анти-HBs Ig G.
Не выявили статистически достоверной связи 
HBV-инфекции и атеросклероза и китайские ис-
следователи, показавшие, что серопозитивными 
по HBV являются 77% пациентов с ангиографиче-
скими признаками атеросклеротического пораже-
ния коронарных артерий и 73,4% – без таковых 
[119]. Cеропозитивными по HBV – и это следует 
особо подчеркнуть – авторы считали пациентов, в 
крови которых обнаруживали один или несколько 
из пяти маркеров: HBsAg, HBеAg, HBcorAb, HBеAb 
и HBsAb, причем HBsAb-позитивными, то есть 
имевшими протективный иммунитет неизвестной 
сосудов кожи с микроскопической картиной ва-
скулита.
В единичных сообщениях представлены дан-
ные о развитии васкулит-индуцированной нейро-
патии [94], возникновении васкулитов головного 
мозга [95], манифестации синдрома Гийена-Барре 
[27, 96, 97] у больных ХГВ вследствие иммуноком-
плексного поражения сосудов в эндоневрии [98]. 
Необычное течение изолированного васкулита 
описали A.H. Fischer и соавт. (1998). Авторы наблю-
дали двух больных с васкулитом мочевого пузыря, 
клинические проявления которого потребовали 
проведения дифференциального диагноза с опу-
холью, причем в одном случае у пациента с ХГВ на 
фоне ВИЧ-инфекции HBsAg удалось обнаружить 
не только в уротелии, но и в сосудах [99].
 Развитие системного васкулита может опреде-
лять поразительное разнообразие мультивисце-
ральных, неврологических, экзокринных, кож-
ных, мышечных проявлений HBV-инфекции. 
Иллюстрацией сказанного являются 2 наблюде-
ния З.Г. Апросиной и соавт. (1987, 1996). У одного 
больного ХГВ в цирротической стадии следствием 
продуктивного и продуктивно-деструктивного ар-
териита, флебита и капиллярита было возникнове-
ние синдрома Рейно, осложнившегося гангреной 
и мутиляцией пальцев кистей и стоп; миокардита; 
поражения желудка и двенадцатиперстной кишки 
[100]. В другом случае при ХГВ отмечалось вовле-
чение в патологический процесс, помимо печени и 
селезенки, лимфатических узлов, легких, головно-
го мозга, миокарда, поперечно-полосатых мышц, 
экзокринных желез, почек, тонкой кишки [101].
Признаки системного васкулита обнаружива-
ют и тогда, когда у больных с HBV-инфекцией вы-
являют системные заболевания соединительной 
ткани: ревматоидный артрит [102, 103], системную 
красную волчанку [104], системную склеродермию 
[27]. Интересно, что не только текущая инфекция, 
но даже иммунизация против ВГВ может вызвать 
развитие системной патологии, в частности, при-
вести к развитию васкулита [105]. 
Говоря о кардиоваскулярных аспектах ВГВ, в за-
ключение нельзя не остановиться на обсуждаемом 
с 2002 года вопросе о том, существует ли взаимос-
вязь между атеросклерозом и HBV-инфекцией. С 
появлением воспалительной теории атеросклероза 
[106, 107, 108, 109] внимание исследователей было 
обращено на выяснение роли микроорганизмов 
в возникновении заболевания. В последние годы 
установлено, что на начальных стадиях атероскле-
ротического процесса инфекции могут иметь су-
щественное значение в первичном повреждении 
эндотелия и развитии локальной воспалительной 
 реакции [110, 111, 112, 113]. Однако мнения уче-
ных об атерогенных свойствах конкретных инфек-
ционных агентов противоречивы [114, 115, 116, 117]. 
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за ишемического инсульта и инфаркта миокарда 
уменьшается. Авторы подчеркивают, что клини-
ческие проявления атеросклеротического пора-
жения коронарных и мозговых артерий при ВГВ 
зависят в первую очередь от функционального со-
стояния печени, поэтому выявленную связь между 
HBV-инфекцией и угрозой инсульта и инфаркта 
миокарда считают вторичной, обусловленной пе-
ченочной дисфункцией. Согласно полученным 
данным, гипокоагуляционные сдвиги, присущие 
хронической HBV-инфекции, оказываются более 
значимыми для манифестации осложнений атеро-
склероза в сравнении с вероятным атерогенным 
действием самого возбудителя. 
Как сторонники, так и противники гипотезы о 
возможной связи атеросклероза с HBV-инфекцией 
единодушны в том, что отсутствие сведений о де-
текции HВV DNA у обследованных лиц является 
уязвимым звеном их работ, снижающим ценность 
полученной информации. Следует подчеркнуть, 
что проблема унификации диагностики ВГВ при-
обретает особую актуальность в связи с появив-
шимися сообщениями о возможности первичной и 
вторичной, (после перенесенного острого гепатита) 
скрытой инфекции (occult HBV-infection), для кото-
рой характерно отсутствие серологических марке-
ров гепатита и чрезвычайно низкий уровень репли-
кации вируса преимущественно в клетках лимфо-
идной системы [130]. Выявить и оценить роль этого 
варианта инфекционного процесса чрезвычайно 
трудно, но нельзя исключить его влияние на пато-
логию человека, в том числе и кардиоваскулярную.
Таким образом, различия в масштабе и дизай-
не исследований, региональные особенности рас-
пространенности HBV-инфекции, наконец, ис-
пользование лишь серологических маркеров для 
верификации диагноза не позволяют в настоящее 
время сделать окончательный вывод о месте ВГВ в 
патогенезе атеросклероза. 
В заключение необходимо отметить, что ин-
терес к изучению сердечно-сосудистых аспектов 
HBV-инфекции в последние годы возрастает. Тем 
не менее, отсутствие единого общепринятого мето-
дического подхода к решению диагностических за-
дач, фрагментарность и противоречивость данных 
о роли вируса гепатита В в возникновении кардио-
васкулярной патологии свидетельствуют о необхо-
димости дальнейших исследований в этом неожи-
данном, но привлекательном для инфекционистов 
и необычном для кардиологов направлении.
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